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学位論文内容の要旨
ChapterI:Introduction.Pseudomonassyringaepv･tabaci6605(Pta6605)isphytopathogenicbacterialisolatethat
causeswildfirediseaseonhosttobaccoplantsandHRonnonhostplants.Pta6605possessesnagelaandtypeIVpili
(T4P)incelpoleandthesefilamentousappendagesplayimportantroleinmotility,adhesionandvirulence.
ChapterJJ:EltlCidatioJlOfthegenesiJIVO)vedinglycosyJationofmodifiedviosamineofPseudonlOnaSSyn'ngaepv･
(abaci6605fhgenin.FlagelinofPta6605ismodifiedbyglycanataclm entwhichiscomposedoftworharmosesand
onemodifiedviosamine(mVio).ThebiosyntheticpathwayofmVioandalthegenesrequiredforthisprocesswere
clarified･Modifedviosamineplaysroleinnotonlydistal-endingglycanchainbutalsopathogenicityinPta6605I
ChapteruL:TypeIVpilinisglycosylatedinPsc〟donlDnaSSynlngaepv.Labqct'6605aJldrequiredforsurface
motiLityandvirulence.PutativeoligosaccharyltransferaseTfi)0isrequiredforpilinglycosylationinPta6605.Thelack
ofglycanataclmentexhibitedthereductioninpilinmolecularmass,surfacemotilities,virulencebutnotinbiofilm
formation･ThegeneticregionaroundpilAgeneencodingmajorpilinproteinwascomparedamongPsyringaestrains.
Thecorelationbetweenthepresence/absenceoftfpOandthetypeofpilAhomologpresentinthesamestrainsuggests
thesetwogenesaremightbeco-evolved.
ChapterLV:GeneraldisctlSSion･Glycanstructureatachedtoflagelinandpilinisinvolvedinvirulencebehaviorof
Pta6605.
論文幸査結果の要旨
最近,細菌においてもタンパク質糖鎖修飾の報告がなされるようになってきたが,その修飾機構や機
能についての知見は未だ断片的であると言わざるを得ない｡タバコ野火病菌 pseudomonassyringaepv.
tabaci6605(Pta6605)では,鞭毛タンパク質プラジェリンが糖鎖修飾されており,糖鎖修飾は鞭毛運動能,
病原性にとって重要であることが判明している｡また,プラジェリンの6つのセリン残基に2つのラム
ノースと4-amino14,6-dideoxyglucose(viosamine)の誘導体 (修飾ビオサミン,mVio)を基本構造とする糖
鎖が結合していることも判明しているが,その機構は明らかでなかった｡本論文ではmvioの糖鎖修飾
に必要な遺伝子が一つのクラスターを形成していること,また,それら遺伝子の相同性解析と欠損変異
株の表現型解析から遺伝子産物の糖鎖修飾における機能とmVioのフラジェリンにおける機能を明らか
にした｡本研究は,フラジェリン糖鎖修飾に必要な全遺伝子を同定した最初の例と言える｡また,本論
文後半では,Pta6605の別の細胞外器官であるタイプ4線毛に着目し,線毛を構築する繊維タンパク質
ピリンも糖タンパク質であることをピリンの糖転移酵素遺伝子IfpOの変異株を作出して明らかにした｡
ピリンの糖鎖欠損変異株では,液体中のswirmi ng運動能に変化はないが,swarming運動能,病原性が
低下し,ピリン糖鎖も病原性に必要であることを明らかにした｡ピリンの糖鎖修飾は植物病原細菌で最
初の報告であるOこのように,本研究では,細菌糖鎖に関わる遺伝子を同定し,糖鎖修飾機構と糖鎖の
病原性における機能を明らかにしており,高く評価できる｡以上のことから,本論文は博士 (学術)に
値する論文であると判断したO
